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Von den heute vorrangig bearbeiteten
Ziichtungszielen Ertragssicherheit, Qua-
litdt, Resistenz und Sicherung der Nach-
haltigkeit kommt der Resistenz die hoch-
ste Prioritdt zu. Gute Widerstandsfahig-
keit gegeniiber Krankheiten und Schéd-
lingen leistet einen entscheidenden Bei-
trag zur Ertragssicherheit und garantiert
neben diesem dkonomischen Gewinn
wegen des geringeren Einsatzes von che-
mischem Pflanzenschutz dkologische
Vorteile. So haben die Ziichter in den
letzten 20 Jahren viel Energie in die Re-
sistenzziichtung investiert und bereits
mit klassischen Ziichtungsmethoden
sehr deutliche Fortschritte erzielt (4bbil-
dung 1). Die Erfolge waren vor allem bei
den Krankheiten, gegen die monogene
Resistenzen, R-Gene, wirken, wie Mehl-
tau und Roste, schnell sichtbar, woge-
gen sich Verbesserungen bei Sepforia
und Fusarium, fir die keine monogen
verankerten Resistenzen bekannt sind,
wesentlich langsamer einstellten. Diese
Resistenzen mit quantitatver Auspra-
gung haben als genetische Grundlage
quantitative Resistenz-Loci (QRL).
Wihrend die monogenisch vererbten
Resistenzen in der Regel recht schnell
durch neue Virulenzgene des Pathogens
iiberwunden werden, so dass es hiufig
zu einem Wettlauf zwischen Einlagerung
der R-Gene und der Ausprigung neuer
Virulenzen kommt, erhofft man sich von
polygenisch vererbten Resistenzen dau-
erhaftere Widerstandsfahigkeit. Auch die
mehrfache Einlagerung von Resistenzge-
nen gegen dasselbe Pathogen, eine Gen-
pyramidisierung, kénnte zu einem &hn-
lich dauerhaften Ergebnis fiihren. Beide
Strategien sind auf klassischen Ziich-
tungswegen nur schwer umzusetzen, da
aufwendige Pathogentests durchgefiihrt

werden miissen. Mit der Verfiigbarkeit
molekularer Werkzeuge bot sich folglich
hier die Option, qualitativ vererbte Re-
sistenzen effizienter zu pyramidisieren
und/oder die Arbeit mit quantitativ wir-
kenden Abwehrgenen zu beschleunigen.

Marker gestiitzte Selektion

Bereits am Anfang der molekulargene-
tischen Arbeiten bei Nutzpflanzen spiel-
te die Lokalisierung und Isolierung von
Resistenzgenen eine zentrale Rolle. Be-
sonders intensiv wurde weltweit der di-
ploide Mais, in Deutschland und den
USA die diploide Gerste bearbeitet. Fiir
beide Fruchtarten existieren umfangrei-
che molekulare Genkarten, auf denen die
meisten wichtigen R-Gene und eine gro-
Be Zahl QRL mit RFLP, AFLP oder Mi-
krosatelliten lokalisiert sind. Auch fiir
den hexaploiden Weizen liegen zahlrei-
che molekulare Marker vor, mit denen
sich z.B. 15 divergente Mehltauresi-
stenzgene spezifisch nachweisen lassen.
Aufgrund der Verfiigbarkeit von PCR-

gestiitzen Nachweisverfahren lieen sich
entsprechende Marker schnell in der
Zichtungspraxis fiir die Selektion ein-
setzen. So wurden bei der Saatzucht
Schweiger, Feldkirchen, die drei Mehl-
tauresistenzen Pmlc (auf Chromosom
7AL), Pm24 (auf Chromosom 1DS) und
Pm29 (auf Chromosom 7DL) in einer
vielversprechenden Linie Marker-ge-
stiitzt pyramidisiert.

Resistenzgenfunktion

Neben der unmittelbaren Nutzung von
Markern fiir den Resistenzaufbau gelang
es, die Marker im Genom genau zu lo-
kalisieren und ausgehend von sehr dicht
am Gen liegenden Markern erste R-Gene
zu klonieren. Damit war die Moglichkeit
geschaffen, in vitro das Genprodukt des
jeweiligen R-Gens zu exprimieren und
mit Proteomik einen Einblick in die
Genfunktion zu bekommen. Derzeit lie-
gen fiir ungefdhr 30 pflanzliche R-Gene
Informationen {iber das zugehorige Pro-
tein vor (Zabelle 1). Alle bisher isolier-
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Abbildung 1: Erfolge klassischer Resistenzziichtung
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ten zugehorigen Proteine greifen in die
Signaltransduktion der Zelle ein. Die
grofite Gruppe besitzt, neben einer Nu-
kleotidbindungsgruppe (NBS), Leucin-
reiche Repeats (LRRs). Auch die ande-
ren Proteine haben recht ahnliche Funk-
tionen. Die Evolution ist hier offensicht-
lich sehr 6konomisch vorgegangen und
hat ein gut funktionierendes Prinzip kon-
serviert. Der Ahnlichkeit der Proteine
entspricht auch die Ahnlichkeit der Nu-
kleotidsequenzen, die sich durch konser-
vierte Muster auszeichnen. Beim Mo-
dellorganismus Arabidopsis wurden na-
hezu 300 Proteine mit NBS-Funktion
und LRR-Struktur gefunden, von denen
aber nur 2% aktiv fiir Resistenzen co-
dieren.

Aufgrund des Vorkommens von konser-
vierten Dominen in den Produkten der
isolierten R-Gene war es fiir die Suche
nach R-Genen in den riesigen Genomen
der Getreide (Mais: 3x10° Bp; Gerste:
6x10° Bp; Weizen: 16x10° Bp) nahelie-
gend, mit degenerierten PCR-Primern
nach Kandidatengenen fiir Resistenz zu
suchen. Es fanden sich tatsiachlich viele
passende Sequenzen, die als Resistenz-
gen-Analoga (RGAs) bezeichnet wer-
den. Auch bei Gerste und Mais sind in-
zwischen RGAs Kkartiert, so dass bei
Gerste, neben 38 R-Genen, 21 RGAsund
bei Mais, neben 21 R-Genen, 19 RGAs

in molekulare Genkarten aufgenommen
werden konnten (LUBBERSTEDT et al.
2001).

Arbeit mit quantitativen
Resistenzgenen

Schwierigstes und derzeit nur ansatzwei-
se gelostes Problem ist die Identifizie-
rung von quantitativ wirkenden Resi-
stenzgenen bzw. Resistenzgenkomple-
xen (QRL). Derzeit muss eine Analyse
in recht groen Kartierungspopulationen
bewerkstelligt werden, und stets sind alle
Aussagen nur dann verlésslich, wenn
eine genaue phanotypische Bonitur ge-
lingt. Die bereits erwdhnte GrofBe des Ge-
treidegenoms, iiber das die QRL verteilt
sein kénnen, macht die Arbeit aulleror-
dentlich aufwendig. Um effizienter ar-
beiten zu konnen, sollten Antworten auf
die folgenden Fragen hilfreich sein:

E Sind QRL gleichmidBig iber alle
Chromosomen verteilt?

¢ Sind QRL gleichmaBig iiber das je-
weilige Chromosom verteilt?

* Liegendie QRL vorzugsweise in Clu-
stern mit R-Genen und RGAs?

e @Gibt es Unterschiede zwischen
Selbst- und Fremdbefruchtern?

Abbildung 2 gibt die Verteilung der R-
Gene und RGAs fiir Gerste und Mais

wider. Dabei wurde bei Gerste das Ge-
nom in jeweils ca. 10 cM lange BINs
(KLEINHOFES et al. 1998), bei Mais in
ca. 20 cM lange BINs (NEUFFER et al.
1997) eingeteilt. BINs ohne R-Gene oder
RGAs sind hell, BINs mit ein bis zwei
R-Genen oder RGAs sind grau und BINs
mit mehr als zwei R-Genen bzw. RGAs
sind schwarz gefarbt. In diese dreifarbi-
ge BIN Karte von Gerste bzw. Mais wur-
den nun lokalisierte QRL mit Kiirzeln
eingetragen (LUBBERSTEDT et al.
2002). Im einzelnen waren dies fiir Ger-
ste QRL fiir die folgenden Krankheiten
(in Klammern jeweils das QRL-Symbol):
Erysiphe graminis (Ml),; Puccinia hordei
(Lr); P. graminis (Sr), P. striformis (Yr);
Rhynchosporium secalis (Rh); Pyreno-
phora teres (Nb); Cochliobolus sativus
(Sb),; Pyrenophora graminea (Ls); Fu-
sarium ssp. (Fs); barley yellow dwarf
virus (BYDV); Xanthomonas campestris
(Bls). Insgesamt lieBen sich gut 100 QRL
fiir Gerste lokalisieren. Bei Mais wur-
den die folgenden Pathogene und deren
rund 200 QRL in die Uberlegungen ein-
bezogen: Puccinia sorghi (Ps),; Ustila-
go maydis (Um); Setospheria turcica
(St), Sporisorium reiliana (Sr),; Peronos-
crospora sorghi (Pe); Cercospora zeae
(Cz); Gibberella zeae (Gz), maize streak
virus (msv); high plains virus (hpv); su-
gercane mosaic virus (scm). Die hier

Tabelle 1: Klonierte Resistenzgene mit aufgeklarter Genfunktion (WENZEL 1998 ergéanzt mit: MILLIGAN et al. 1998,
ROSSI et al. 1998, GASSMANN et al. 1999, TAl et al. 1999, WANG et al. 1999, YOSHIMURA et al. 1999, BRYAN et al. 2000,

KAWCHUK et al. 2001, ZHOU et al. 2001)

Gruppe Gen Wirt/Pathogen Protein Jahr

| Pto Tomate/Pseudomonas Intrazelluldre Serin/Threoninkinase 1993

Il RPS2, 4 Arabidopsis/|Pseudomonas Intrazelluldres Protein, NBS, LRR 1994, 1999
Rpm1 1995
RP5 Arabidopsis/Peronospora 1997
RP14 1996
Prf Tomate/Pseudomonas 1996
Mi Tomate/Nematoden 1998
Meu-1(Mi) Tomate/Macrosiphum 1998
N Tabak/TMV 1994
L2,6, 10 Lein/Melampsora 1995
Bs2 Paprika/Xanthomonas 1999
Pib, Pi-ta Reis/Magnaporthe 1999, 2000
Xat Reis/Xanthomonas 1999
Mia1 Gerste/Erysiphe 2001

I} Cf-2,4,5,9 Tomate/Cladosporium Transmembranprotein/extrazellulare 1994,1996
12 Tomate/Fusarium LRR 1996
Vel,2 Tomate/ Verticillium 2001
Hs1 Zuckerriibe/Heterodera 1997

v Xa21 Reis/Xanthomonas Transmembranprotein/extrazellulére 1995

LRR/intrazellulére Kinase
\% Mio Gerste/Erysiphe Transmembranprotein/kernlokalisiert 1997
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Abbildung 2a: Verteilung von R-Genen, RGAs und QRL im Genom. a) Gerste (LUBBERSTEDT et al. 2002)
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Abbildung 2b: Verteilung von R-Genen, RGAs und QRL im Genom. b) Mais (LUBBERSTEDT et al. 2002)

aufgefiihrten QRL wurden mehrheitlich
durch die ,,composite interval mapping*“-
Methode (CIM) ermittelt, wodurch das
Risiko von ungenau abgeschétzten QTL-
Positionen und deren Effekte minimiert
sein sollte.

Verteilung von
Resistenzgenen im Genom
In Abbildung 2 lasst sich die Verteilung

der QRL und ihre Zuordnung zu BINs
mit vielen bzw. wenigen R-Genen oder

RGAs erkennen. Es gibt viele BINs ohne
jegliche Resistenzen - in diesen Sekto-
ren miisste zukiinftig nur mit geringer
Prioritdt nach weiteren Genen gesucht
werden. Andererseits gibt es BINs, in
denen viele QRL lokalisiert sind, aber
bisher keine R-Gene zugeordnet wurden,
wie z.B. bei der Gerste auf Chromosom
4H BINOS8 oder auf Chromosom 6H
BINOG6. In diesen Sektoren sollten auch
mit groBer Wahrscheinlichkeit R-Gene
zu finden sein.
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Insgesamt ergibt die Auswertung der
Verteilung der QRL bei Mais folgende
Antworten auf oben formulierte Fragen:
E Die QRL sind gleichmaBig tiber das
Maisgenom verteilt.

* Die QRL sind gleichméBig tiber die
BINs des jeweiligen Maischromosoms
verteilt.

e Die QRL fiir Resistenzen gegen
Schadpilze bilden keine Cluster, wahrend
dies fiir Resistenzen gegen Viren der Fall
sein kann.
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Fiir die Gerste ergibt die Auswertung das
folgende Bild:

& Die QRL sind gleichméBig iiber das
Gerstengenom verteilt.

* Auf den einzelnen Gerstechromoso-
men gibt es tiberdurchschnittlich viele
BINs mit keinen oder mehr als drei QRL.

* Rund 60% der QRL liegen mit RGAs
bzw. R-Genen in Clustern vor.

Damit sollte bei der Gerste aufgrund der
Clusterbildung die molekulare Suche
nach weiteren Resistenzgenen leichter
werden, da nicht im gesamten Genom
gesucht werden muss. Bei Mais kann
dieser Schritt zur Eingrenzung der Gen-
lokalisierung bisher nicht generell emp-
fohlen werden.

Was bedeutet diese
Verteilung der Resistenz-
gene fiir die Ziichtung von
Gerste und Mais?

Fiir die Kombinationsziichtung wird es
schwierig, Rekombination von in Clu-
stern organisierten Genen zu erzielen. Es
muss in den jeweiligen Fillen mit gro-
Beren Populationen bzw. mit sehr eng
gekoppelten Markern gearbeitet werden.
Dafiir sind erfolgreiche Allelkombinatio-
nen sicherlich recht stabil; ebenso diirf-
ten bei der Resistenzgeniibertragung aus
Wildarten recht hdufig neben dem er-
wiinschten R-Gen weitere hilfreiche
QRL iibertragen werden.

Es ist denkbar, dass diese Parameter vor
allem bei Selbstbefruchtern Giiltigkeit
haben, wihrend die héhere Rekombina-
tionshéufigkeit bei Fremdbefruchtern
gegen eine Clusterbildung wirkt. Die
gleichméBigere Verteilung der Resistenz-
gene bietet aber einen Vorteil bei deren
Kombination z.B. in der Hybridziich-
tung.

Wie steht es mit anderen
Fruchtarten?

Derzeit liegen keine dhnlich umfangrei-
chen QRL Untersuchungen bei anderen
wichtigen Fruchtarten vor. Bei dem kom-
plexen Weizengenom ist bisher nicht ein-
mal eine BIN-Karte erstellt. Derzeit kon-
zentrieren sich die Arbeiten auf die Su-
che nach weiteren QRL. Im Rahmen ent-
sprechender Arbeiten wurden bei Wei-
zen fiir Fusarium-Resistenz 4 QRL be-
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schrieben, mit denen sich 32% der pha-
notypischen Varianz erkldren lassen.
Lokalisiert sind die QRL auf den Chro-
mosomen 5AS, 3BS, 6BS und 7BS/5BL.
Der QRL auf 7BS/5BL ist mit Pflanzen-
hohe und Zeitpunkt des Ahrenschiebens
gekoppelt. In die Kartierungspopulation
waren die resistente Sorte Sumai 3 und
Apollo als anfilliger Elter, der iiberra-
schenderweise zur Resistenzauspragung
beisteuert, involviert (EL-BADAWY
2001).

Bezogen auf die bisher bei Weizen loka-
lisierten R-Gene spricht allerdings vie-
les fiir eine Clusterbildung dhnlich dem
Selbstbefruchter Gerste. In Tabelle 2
sind die auf den Chromosomen der ho-
moologen Gruppe 1S lokalisierten Resi-
stenzen zusammengestellt.

Derartige Clusterbildungen erlauben es,
mit einem einzelnen Marker Resistenz-
gene gegen unterschiedlichste Krankhei-
ten zu markieren. Dieser Ansatz ist of-
fensichtlich sogar iiber die Fruchtart-
grenzen hinweg innerhalb der Triticeae
erfolgreich. So konnten mit dem RGA-
Marker ACT/CAA-207 auf Chromosom
1HS der Gerste der Mlal Locus, auf
Chromosom 1DS beim Weizen der Fu-
sarium QRL QFhs.whs-1DS und auf
Chromosom 1RS beim Roggen die
Mehltauresistenz Pml7 angesprochen
werden (MOHLER et al. 2002). Dieser
Marker gab allerdings bei dem nicht zu
den Triticeae gehdrenden Hafer kein Si-
gnal.

Beim Fremdbefruchter Kartoffel, der
allerdings vegetativ vermehrt wird, liegt
ein Grofiteil der lokalisierten R-Gene und
ebenso einige QRL fir Phytophthora in
Clustern vor (OBERHAGEMANN et al.
1999).

Ausblick

Da die Vielzahl wichtiger Fruchtarten
und die Gr6Be ihrer Genome eine voll-

standige Sequenzanalyse, dhnlich dem
Human-Genomprojekt, unmoglich ma-
chen, kénnen nur bestimmte Regionen
genauer analysiert werden. Ein derarti-
ger Gene-of-interest Ansatz wird umso
aussichtsreicher sein, je detaillierter be-
kannt ist, wo nach einer wichtigen Ei-
genschaft zu suchen ist. Das z.B. aus der
Gesamtanalyse von Modellpflanzen wie
Arabidopsis abgeleitete wachsende Ver-
stindnis iiber die Genomorganisation
wird erheblich helfen, gezielt wichtige
Gene zu finden. Da die Evolution bei der
Entwicklung von Resistenzen nach jet-
zigem Verstdndnis sehr konservativ ver-
laufen ist, bieten sich gerade fiir die Klas-
se der Resistenzgene gute Mdoglichkei-
ten iliber die konservierte Funktion zu
Genstrukturen zu kommen. Aus den drei
Komponenten

* Verstiandnis eines generellen Struktur-
aufbaus,

* Verstiandnis allgemeiner Funktionsre-
geln und aus

* Einzelanalysen, die weiterhin notwen-
dig sind,
sollte sich in den nédchsten Jahren ein
recht vollstindiges Bild iiber die Lage
und Funktion von Resistenzgenen erge-
ben. Dieses Wissen wird dann nicht nur
grundlegende Erkenntnisse liefern, son-
dern kann direkt praxisorientiert in die
Resistenzziichtung einfliefen. Die Wahr-
scheinlichkeit von spezifischen Rekom-
binationsereignissen kann vorausgesagt
und die Populationsgréf3e in Ziichtungs-
programmen entsprechend dimensio-
niert werden. Wie weit sich solche Aus-
sagen vom spezifischen Fall der Resi-
stenz auf noch komplexere Merkmale
wie etwa den Ertrag iibertragen lassen,
muss noch offen bleiben. Auch die of-
fensichtliche Heterogenitét sekundérer
Stoffwechselwege, die fiir die Produkt-
qualitét verantwortlich sind, diirften mit
dieser fiir Resistenzgene aussichtsrei-

Tabelle 2: Verteilung von Resistenzgenen auf den Chromosomen der homoo-

logen Gruppe 1S des Weizens

Pathogen 1AS 1BS 1DS

Mehiltau Pm3,Pm17 Pm8 Pm24

Braunrost Lr10 Lr26 Lr21, Lr39, Lr40, Lr41
Gelbrost Yr9, Yr10, Yr15, Yr24, Yr26, YrH52

Schwarzrost Sr31 Sr21, Sr33, Sr45
Septoria QRL QSnb.whs-1BS

Fusarium QRL QFhs.whs-1DS

Hessenfliege H5
RGAs

RGAs
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chen Strategie weniger zielorientiert be-
arbeitbar sein.
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